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Background and Aim: Helicobacter pylori infection is currently endemic 
worldwide health problem. The infection causes variety of gastrointestinal (GI) 
symptoms such as chronic gastritis, peptic ulcer, and gastric adenocarcinoma. It is 
clear that smoking is important to the development of disorders like intestinal disease. 
This study determines the relationship between H.pylori density and smoking. 
Materials and Methods: The study was performed in 247 patients (20-80 years) 
both sexes, with dyspepsia symptoms referred to Hajar hospital. Demographic data 
were recorded, such as age and smoking history. Patients were checked by 16 SrRNA 
and glmM genes polymerase chain reaction for H. pylori. Density of H.pylori graded 
according to the number of H.pylori bacteria counted in light microscopy by (x1000 
magnified).also patient had to have smoked for more than 1 year. 
Results: We observed 67.61% of patients (167 of 247) were positive for H. pylori, and 
32.39% were negative (80 of 247). In patients with dyspepsia, 36.4% in 20-40 age 
range, 42.1% in 41-61 and 21.5% in 62-80. Of total patients, 57.1% were smokers and 
in this number, 78.01% were H. pylori positive. Also study showed, in smokers and 
3th age range, sever density of H.pylori was more than nonsmokers and other ranges. 
A significant difference (P<0.05) was observed when we compared density of bacteria 
by age and smoker with nonsmoker groups. 
Conclusions: H.pylori sever density can be related by cigarette smoking and age. 
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 باکتری شناسی پزشکی
 
 5-1 :)1(9 ;4931 MMJI
 
درحال حاضر یک مسئله بهداشتی جهانی است. این عفونت  هلیکوباکتر پیلوریعفونت  :زمینه و اهداف
می تواند باعث ناراحتی های مختلف دستگاه گوارشی مانند گاستریت، زخم معده و آدنوکارسینومای معده 
شود. اثرات مضر مصرف سیگار بر همه واضح هست که می تواند باعث ایجاد و پیشرفت ناراحتی های 
ین مطالعه بررسی ارتباط بین مصرف سیگار و سن با دانسیته و تراکم تنفسی و گوارشی شود. هدف از ا
 باکتری در افراد الوده به این میکروارگانیسم است.
بیمار  که با نشانه های ناراحتی  247تحلیلی روی -این مطالعه به صورت مقطعیمواد و روش کار: 
صورت گرفت. از این بیماران گوارشی به مرکز آندوسکوپی بیمارستان هاجر شهرکرد مراجعه کردن 
اوره آز و وجود ژن  وده بودن به باکتری از طریق تستاطلاعات جمع آوری شد. بیماران از نظر آل
بررسی شد. تراکم باکتری نیز مطابق با تعداد باکتری در قطعه بافتی  RCPبه روش  Mmlgو  ANRrS61
 1ش شد. بیماران مورد مطالعه نیز حداقل از طریق میکروسکوپ نوری براساس سیستم سیدنی تعیین و گزار
 سال مصرف سیگار را داشته اند.
فاقد آلودگی به  % 79/39) آلوده به باکتری و247از  211( از بیماران % 21/11مشاهده شد که : هایافته
 %74/1سال و  47-44در رده سنی  %19/4بودند. در بیماران با ناراحتی های گوارشی  هلیکوباکتر پیلوری
سیگاری بودند  %25/34بودند. از میان تمام بیماران  11-11نیز در رده ی سنی  %17/5و  14-11ین سالهای ب
 هلیکوباکترنشان داد که تراکم شدید  ه حاضره باکتری بودند. همچنین مطالعآلوده ب %12/14که در این بین 
 ).50.0<p( ستارده های سنی  در سیگاری ها و رده ی سنی سوم بیشتر از غیر سیگاری ها و سایر پیلوری
در بافت معده می تواند در ارتباط با مصرف سیگار  هلیکوباکترپیلوریامکان تراکم بالای : گیرییجهنت
 و سن باشد.
  سن ٬سیگار ٬یلوریپ یکوباکترهل :کلیدی کلمات 
 پزشکی ایران محفوظ است. اسیشنیکروبمبرای مجله این مقاله  و استفاده علمی از نشر حق چاپ، :© رایتیکپ
 :نویسنده مسئول
 یرزاداله ش یتهدادکتر 
مرکز تحقیقات سلولی و 
مولکولی، دانشکده پزشکی، 
دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، 





بوده  و هلیکوباکتریاسه از خانواده ی هلیکوباکتر پیلوری 
به مخاط معده انسان و میکروآئروفیلی ست که  باسیل گرم منفی
یکی از شایع  هلیکوباکتر پیلوری. عفونت ناشی از هجوم می برد
ید و عامل ی باکتریایی در جهان به شمار می آهاترین عفونت
. )9, 0(های گوارشی می باشد هایی مانند گاستریت و زخمبیماری
افراد  %53-01فته و توسعه یاها در کشورهای نصف انسانتقریباً 
عفونت  .)3(اند درحال توسعه آلوده به این باکتریدر کشورهای 
 )5, 0(بدون نشانه است لوده در اکثر افراد آ هلیکوباکتر پیلوری
است  هلیکوباکتر پیلوریی تنوع ژنتیکی بالای ده نشان دهن که 
تروفیل ها و تلیوم معده با تجمع نوعفونت و التهاب در اپی .)6(
ن سولفات و یاراما تعامل باکتری با هپ ،ماکروفاژها همراه است
, 7(شود ع فعالیت فاگوسیتی ماکروفاژها میاسید هیالورونیک مان
 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 
 0130 بهار – 0شماره  – 1سال 
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شناسایی درست و به موقع این باکتری می تواند در روند  .)8
باکتری برای فرار از شرایط اسیدی معده این درمان مفید باشد. 
گیری در مخاط از جای یازمند است تا بعدبه حرکت توسط تاژک ن
مچنین همحیط اسیدی معده را خنثی کند. آز اورهمعده با کمک 
های قطبی خود داشتن شکل اسپیرال به راحتی توسط فلاژل با
-در موکوس حرکت کرده و از سیستم ایمنی خود را محفوظ می
-ن میکروارگانیسم مختلف بوده و میهای تشخیصی ایکند. روش
مثل نمونه  هاجمیتروش  -1:  وش های ذیل باشدرامل تواند ش
گیری از بافت معده و انجام آزمایشات بافت شناسی اوره آز 
 )noitcaer niahc esaremyloP( و  TUR )tset esaeru dipaR(سریع
است. این روش چون به طور مستقیم به دنبال شواهدی  RCP
بالایی از حساسیت و ویژگی  ،برای تشخیص آلودگی می باشد
برخوردار است و روش مرجع برای شناسایی باکتری به حساب 
 روش غیر تهاجمی مانند: اوره آز تنفسی -2می ایند. 
تست سرولوژیک و آنتی ژن  ،TBU )tset esaeru htaerB(
می باشند که  به عنوان روش های  )negitna lootS(مدفوعی 
 از RCPغربالگری استفاده می شوند. روش های مبتنی بر 
بر روی نمونه  و مستقیماً دنایت و ویژگی بالایی برخوردارسحسا
می شود. در مواردی که نمونه، آلودگی  انجامهای بیوپسی 
داشته باشد و یا زمانی که  هلیکوباکتر پیلوریاز  شدیدی غیر
 . )1( تعداد باکتری کم باشد این روش حساسیت بالایی دارد
ار صورت گرفته مطالعات بالینی که درمورد استعمال سیگ
است نشان داده که سیگار دارای اثرات متفاوتی برروی موجودات 
زنده می باشد. ترکیبات سمی دود سیگار که به دستگاه تنفسی و 
. )10( گذاردمیها اثرات مضری روی این اندام ،رسدگوارشی می
مکانیسم تاثیر سیگار بر روی معده به خوبی روشن نیست اما 
زاد اکسیژن های آمتنوعی مثل افزایش تولید رادیکالفاکتورهای 
توانند باعث رفلاکس های معدی و ناشی از مصرف سیگار می
مصرف طولانی مدت . )00(د ناختلال در تخلیه محتوای معده شو
باعث افزایش خطر هلیکوباکتر پیلوری سیگار در افراد آلوده به 
 ده و رودهتروفی و متاپلازی در سلولهای موکوس معآایجاد 
تباط بین تراکم هدف از این مطالعه بررسی ار .)90( شودمی
آنها با گروه سیگاری و رده سنی  یلودهباکتری در افراد آ
 سیگاری آلوده است.غیر
 هاروشمواد و 
بیمار  242تحلیلی شامل  -این مطالعه به صورت مقطعی 
با علائم ناراحتی های  2151ماه در سال  01باشد که طی می
رکرد مراجعه وارشی به مرکز آندوسکوپی بیمارستان هاجر شهگ
بیماران نفر از بیماران سیگاری بودند.  141که تعداد  کردند
و داروهای آنتی  پادزیست ،هفته گذشته 4افرادی بودند که  طی 
براساس  سال سن داشتند. 02اسید مصرف نکرده بودند و بالای 
بعد از تکمیل خصص توسط پزشک مت ،ناراحتی های گوارشی
 2. از هر بیمار انجام شدتهیه بیوپسی از آنتروم معده رضایت نامه، 
و انجام  RCP، نمونه بیوپسی جهت انجام تست های اوره آز سریع
میزی پاتولوژی به روش نقره و هماتوکسیلین ائوزین تهیه رنگ آ
 گردید. بررسی نتایج تست اوره آز به این صورت بود که بعد از
ونه بیوپسی با نوار کیت تغییر رنگ این نوار از زرد به مجاورت نم
صورتی به معنی حضور باکتری در نمونه بافتی می باشد. 
شرکت  ANDبا استفاده از کیت استخراج  ANDاستخراج 
 RCPن انجام شد. واکنش ژاپن و طبق دستورالعمل آ xulfoib
استخراج شده  ANDبرروی  Mmlgو  ANRrS 61برای ژن های 
از . )30(صورت گرفت مطالعات قبلیطبق  ،ونه های بیوپسیاز نم
ساخت کشور استرالیا در مرکز  tebroCدستگاه ترموسایکلر 
انجام  لی مولکولی دانشکده پزشکی شهرکرد برایتحقیقات سلو
ژن کدکننده  ANRrS61). 1(جدول .استفاده شد RCP واکنش
 اصیمربوطه اختص باشد که پرایمرریبوزومی می S61 جزء
باشد می Ceruنیز کدکننده فاکتور Mmlgباشد. ژن می .H irolyp
. نمونه )50, 00( که از ژن های محافظت شده در باکتری است
 بود.  959662CCTA هلیکوباکتراستاندارد در این مطالعه 
نیز محصولات واکنش با روش  پلی اکریل  RCPبرای تایید 
شکل قرار گرفت ( ییدد تا) مورEGAPآمید ژل الکتروفورزیس (
نسیته باکتری با ). در نمونه های هیستوپاتولوژی حضور و دا1
میزی نقره و هماتوکسیلین ائوزین با استفاده از رنگ آ
مورد بررسی  x0001و  x004میکروسکوپ نوری در بزرگ نمایی 
بر  reves ,etaredoM ,dliMهای  darGو گزارش قرار گرفت که 
 .)60( باکتری درنمونه ها داده شداساس سیستم سیدنی به تعداد 
ماری به دست آمده نیز از نرم برای تجزیه و تحلیل اطلاعات آ
استفاده شد که نتایج مقایسه ها در جداول  02نسخه  SSPSافزار 
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  RCP توالی پرایمرها جهت تکثیر با تکیک :1جدول
















 08-26 16-14 04-02
 شدت تراکم
 dlim
 77 91 33 52 tnuoC
 %0.001 %7.42 %9.24 %5.23 ytisned nihtiw %
 dom
 67 8 92 93 tnuoC
 %0.001 %5.01 %2.83 %3.15 ytisned nihtiw %
 ereves
 41 6 6 2 tnuoC
 %0.001 %9.24 %9.24 %3.41 ytisned nihtiw %
 منفی
 08 02 63 42 tnuoC
 %0.001 %0.52 %0.54 %0.03 ytisned nihtiw %
 مجموع
 742 35 401 09 tnuoC
 %0.001 %5.12 %1.24 %4.63 ytisned nihtiw %
 هایافته
) آلوده به 242از  251( از بیماران %25/15در این مطالعه 
زن بودند. در  %53/52مرد و  %54/42در این میان  .باکتری بودند
 02-04در رده سنی  %55/4گوارشی  بیماران با ناراحتی های
نیز در رده ی سنی  %12/3و  14-15در رده سنی %24/1سال و 
در سیگاری بودند که  %23/1بودند. از میان تمام بیماران  15-15
آلوده به باکتری بودند. این مطالعات نشان داد  %52/10 بین آنها
و ها در سیگاری هلیکوباکترپیلوری )ereveS( که تراکم شدید
های سنی ی سنی سوم بیشتر از غیرسیگاری ها و سایر ردهرده
سن و سیگاری  . با مقایسه دانسیته باکتری،)5و2(جداول است 
ایش تراکم باکتری با افز رابطه بین مصرف سیگار و گذر سنبودن 
در گروه سوم همه  .)50.0 < eulav P(  شدمعنی دار  در بافت معده
 .بیماران، سیگاری بودند
 
: 1 ستون .  Mmlg انجام شده با پرایمر RCP واکنش: 1 شکل
: 5) ، ستون151 pb( پیلوری هلیکوباکترمثبت  کنترل:2، ستونpb001لدر
: نمونه منفی کلینیکی، 3: کنترل منفی، ستون4نمونه مثبت کلینیکی، ستون
 : نمونه های مثبت کلینیکی 5-5ستون
 








 77 05 72 tnuoC
 %0.001 %9.46 %1.53 ytisned nihtiw %
 dom
 67 94 72 tnuoC
 %0.001 %5.46 %5.53 ytisned nihtiw %
 ereves
 41 11 3 tnuoC
 %0.001 %6.87 %4.12 ytisned nihtiw %
 منفی
 08 13 94 tnuoC
 %0.001 %8.83 %3.16 ytisned nihtiw %
 مجموع
 742 141 601 tnuoC
 %0.001 %1.75 %9.24 ytisned nihtiw %
 بحث
 )OGW( noitazinagrO ygoloretneortsaG dlroWبا توجه به گزارش 
اند. ابتلا به جمعیت جهان مبتلا به این باکتری بیش از نیمی از
به اقلیم منطقه و شرایط اجتماعی و اقتصادی  هلیکوباکتر پیلوری
در  irolyp.H . با نظر به شیوع بالای آلودگی به)70( است وابسته
ن تشخیص صحیح و به موقع باکتری اجتماع و عوارض پرهزینه آ
 هایوشراز اهمیت بالایی برخوردار است. در حال حاضر 
و عفونت با آزمایشگاهی مختلفی برای تشخیص حضور 
موجود است و روش هیستوپاتولوژی یک  هلیکوباکتر پیلوری
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تری به عنوان روش حساس RCP  نشان داده شده است که روش
باشد که برای آز سریع و آنتی ژن مدفوعی مینسبت به اوره
-ی به آن استفاده میو آلودگ هلیکوباکتر پیلوریتشخیص وجود 
. مناسب ترین روش های مولکولی که برای تایید حضور )19(شود 
با پرایمر های  RCPبرپایه روش  باکتری انجام می شود اکثراً
و   hij-gnaJ. در مطالعه)99, 09( است Mmlgو  ANRrS61
بهترین  %001و حساسیت  %51با اختصاصیت  Ceruهمکاران ژن 
 گزارش شد هلیکوباکترپیلوریناسایی ژن مورد استفاده برای ش
. مطابق با شواهد موجود مصرف سیگار می تواند اثرات )39(
سویی بر روی دستگاه تنفسی و گوارشی بگذارد که خود می تواند 
باعث آتروفی و متاپلازی سلول های مخاطی سیستم گوارشی 
ف نوع ماده مختل 0004. دود سیگار خود نزدیک به )90( شود
بر روی سلول های  مخربی که می تواند اثرات زیستیمضر دارد 
که مصرف  ن استآمخاطی بدن بگذارد. نتایج مطالعه حاضر بر 
می تواند باعث افزایش تراکم باکتری در بافت بیوپسی  سیگار
و همکاران  gneZمعده شود. در برخی مقالات نیز مانند مطالعات 
ی ارتباط بین مصرف سیگار و شدت آلودگ ،حاضرمشابه مطالعه 
ن و افزایش . همچنین س)79-09, 9(معنی داری مشاهده شد 
ن نیز می تواند باعث تشدید التهاب و لوکالیزه شدن باکتری آ
شود. به طوری که در این مطالعه مشاهده شد تراکم بالای 
سال سن در مقایسه با سایر گروه  05باکتری در افراد بیش از 
شاهدات نیز مانند مطالعات برخی م های سنی بیشتر دیده شد. در
هیچ ارتباط معنی داری بین سن و آلودگی به  hedazmejanoM
 و nagodrE. در مطالعات )89( این باکتری مشاهده نشد
ارتباط  اضرحبر خلاف مطالعه  iLنیز مانند مطالعات  شهمکاران
, 09, 9(معنی داری بین سن و آلودگی به این باکتری نیافتند 
 حاضرمانند مطالعه  شو همکاران miK. در مشاهدات ),79, 59
ارتباط معنی داری بین سن و آلودگی به این باکتری مشاهده شد 
 . )19(
تغییرات بافتی و  نشان داد کهدر نهایت این مطالعه 
تر راد سیگاری آلوده به باکتری غالبهیستولوژیک بافت معده در اف
 .باشده و تراکم باکتری بیشتر میودو بیشتر از افراد غیر سیگاری ب
است که مصرف سیگار در افراد آلوده به بدان معنی این به 
 باکتری  یماریزاییبفاکتورهای  در کنار پیلوری هلیکوباکتر
 تواند باعث تشدید التهاب معده شود.می
 تقدیر و تشکر 
مرکز  251این مقاله برگرفته از طرح تحقیقاتی شماره 
 لی دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد لکوتحقیقات سلولی و مو
باشد و بدین طریق از تمام همکاران مرکز تحقیقات سلولی و می
 ندوسکوپی بیمارستانآمولکولی علوم پزشکی شهرکرد و مرکز 
هاجر شهرکرد و آزمایشگاه پاستور که صمیمانه ما را در این 
 مطالعه همکاری کردند، کمال تشکر را داریم.
 تعارض منافع:
پزشکی ایران هیچ  شناسیمیکروبنویسندگان و مجله بین  
 وجود ندارد. گونه تعارض منافعی
 
 secnerefeR
 ,R inierhaB ,M ashaM ,M inaihgedaS ,S isiieR ,H ihahS .1
 seneg 2Abab dna Agac fo ecnelaverP .la te ,M inhgoM
 nainarI morf detalosI sniarts irolyP retcabocileH ni
 sitirtsag rieht dna stneitap redrosid lanitsetniortsag
 .dlrow syadot dna ygoloib fo lanruoj .noitacifissalc
 .06-652:)21(3;4102
 te ,A nihS ,Y-S miK ,S-Y eeL ,JI iohC ,AY ohC ,J miK .2
 ,smsihpromyloP 01-nikuelretnI fo stceffE .la
 ksiR eht no gnikomS dna ,noitcefnI irolyp retcabocileH
 .ENO SoLP .recnaC cirtsaG aidracnoN fo
 .34692e:)1(7;2102
 .noitcefni irolyp retcabocileH fo ygoloimediE .M .F .3
 .88-37)2(2;3991 mA htroN nilC loretneortsaG
 amohpmyl cirtsag yramirP .L .RC ,KL nehC ,CT uW .4
 deP J .dlihc a ni irolyp retcabocileh htiw detaicossa
 .01-806:)2(3;1002 rtuN loretneortsaG
-lE ,F ilozzaB ,C niaroM’O ,F duargeM ,P reniehtreflaM .5
 eht ni stpecnoc tnerruC .la te ,D maharG ,E ramO
 eht :noitcefni irolyp retcabocileH fo tnemeganam
-277:)6(65;7002 .tuG .tropeR susnesnoC III thcirtsaaM
 .18
 dna noitcefni retcabocileH .EJ eertbarC ,.rJ ,MR keeP .6
 .84-332:)2(802;6002 .lohtaP J .aisalpoen cirtsag
 retcabocileH fo sisenegohtaP .K .jE ,A naV ,GJ sretsuK  .7
 .09-944)9(1;6002 .veR loiborciM nilC .noitcefnI irolyp
 ,L hedazmilaS ,G naimihaR ,A inahkihgaT ,N irehgaB .8
 noitaicossA .la te ,F idnaZ ,F idrokheD nagedazA




























 ناریا یکشزپ یسانش بورکیم هلجم▐لاس 1 هرامش 1 ▐راهب 1514 
3 
 
gastric mucosal interleukin-18 mRNA expression in 
dyspeptic patients. Microb Pathog. 2013;65:7-13. 
9.  Marshall B, Warren JR. Unidentified curved bacilli in the 
stomach of patients with gastritis and peptic ulceration. 
The Lancet. 1984;323(8390):1311-5. 
10. Armitage AK, Dollery CT, George CF, Houseman TH, 
Lewis PJ, DM. T. Absorption and metabolism of 
nicotine from cigarettes. Br Med J 1975;4(5992) 313-6. 
11. Parasher G, Eastwood GL. Smoking and peptic ulcer in 
the Helicobacter pylori era. European journal of 
gastroenterology & hepatology. 2000;12(8):843-53. 
12. Nakamura M, Haruma K, Kamada T, Mihara M, 
Yoshihara M, Sumioka M, et al. Cigarette smoking 
promotes atrophic gastritis in Helicobacter pylori-
positive subjects. Dig Dis Sci. 2002;47(3):675-81. 
13. Madhi M, Moghim Sh, al. e. Evaluating Helicobacter 
Pylori FlaA in Clinical Isolates from Alzahra Hospital,. 
Journal of Isfahan Medical School 1392;31 (1):1-8 
(persian). 
14. Bagheri N, Salimzadeh L, Azadegan-Dehkordi F, 
Hashemzadeh M, Heydari S, Rahimian R, et al. 
Expression levels of mRNA cytokines of IL-17 and IL-
23 in epithelialfiber of stomach inpatients with 
Helicobacter pylori using Real-Time PCR in Chahar 
Mahal and Bakhtiari province. J Shahrekord Univ Med 
Sci. 2014;15(6):124-31 (Persian). 
15. Wen S, Moss SF. Helicobacter pylori virulence factors 
in gastric carcinogenesis. Cancer letters. 2009;282(1):1-
8. 
16. Manxhuka-Kerliu S, Telaku S, Devolli-Disha E, 
Ahmetaj H, Sahatciu-Meka V, Kerliu A, et al. 
Helicobacter pylori gastritis updated Sydney 
classification applied in our material. Prilozi. 
2009;30(1):45-60. 
17. Ferenci P, Fried M, Labrecque D, Bruix J, Sherman M, 
Omata M, et al. World Gastroenterology Organisation 
Guideline. Hepatocellular carcinoma (HCC :)a global 
perspective. J Gastrointestin Liver Dis. 2010;19(3) 
(311-7(. 
18. Malik GM, Mubarik M, s. K. Helicobacter pylori 
infection in endoscopic biopsy specimens of gastric 
antrum. Diagnostic and Therapeutic Endoscopy. 1999;6 
(1 ):25-9  
19. Calvet X ,Sanchez- Delgado J, Montserrat A, Lario S, 
Ramirez-Lazaro M.J., Quesada M, et al. Accuracy of 
diagnostic tests for Helicobacter pylori. Clin Infect Dis. 
2009;48(10):1385-91  
20. Kargar M, Baghernejad M, A. D. Compression of three 
methods of polymerase chain reaction, culture and 
rapid urease test in diagnosis of Helicobacter pylori in 
gastric biopsy specimen. Koomesh. 2010;11(3) 198-203  
21. Espinoza MG, Vazquez RG, Mendez IM, Vargas CR, 
SG. C. Detection of the glmM gene in Helicobacter 
pylori isolates with a novel primer by PCR. J Clin 
Microbiol. 2011;49(4):1650-2. 
22. Smith SI, Oyedeji KS, Arigbabu AO, Cantet F, 
Megraud F, Ojo OO, et al. Comprasion of three PCR 
method for detection of Helicobacter pylori DNA and 
detection of cagA gene in gastric biopsy specimens. 
World J Gastroenterol. 2004;10(58) 1958-60. 
23. Jang-jih L, cherng-lih P, Rong-yaun S, Chi-hsiang C, 
Qinyuan L, Sonny K, et al. Comparison of Five PCR 
Methods for Detection of Helicobacter pylori DNA in 
Gastric Tissues. J Clin Microbiol. 1999;37 (3):772. 
24. Zeng H-M, Pan K-F, Zhang Y, Zhang L, Ma J-L, Zhou 
T, et al. Genetic Variants of Toll-Like Receptor 2 and 
5, Helicobacter Pylori Infection, and Risk of Gastric 
Cancer and Its Precursors in a Chinese Population. 
Cancer Epidemiology Biomarkers   & Prevention. 
2011;20(12):2594-602. 
25. Li M, Huang L, Qiu H, Fu Q, Li W, Yu Q, et al. 
Helicobacter pylori Infection Synergizes with Three 
Inflammation-Related Genetic Variants in the GWASs 
to Increase Risk of Gastric Cancer in a Chinese 
Population. PLoS ONE. 2013;8(9):e74976. 
26. Khan N, Shabbir G, Zarif M, Khattak MI. Upper 
gastrointestinal endoscopic assessment of patients 
presenting with dyspepsia. Journal of Postgraduate 
Medical Institute (Peshawar-Pakistan). 2011;21(3):1-5. 
27. Erdogan Af, Asma S, Gereklioglu C, Turan Ý, Abacý 
K. Significant Association Between Helicobacter Pylori 
Infection and Low Density Lipoprotein Cholesterol. 
TJFMPC. 2014;8(1):19-24. 
28. Monajemzadeh M, Abbasi A, Tanzifi P, Taba Taba 
Vakili S, Irani H, Kashi L .The Relation between 
Helicobacter pylori Infection and Acute Bacterial 
Diarrhea in Children. International Journal of 
Pediatrics. 2014;2014(2):19-43. 
29. Kim HL, Jeon HH, Park IY, Choi JM, Kang JS, Min 
KW. Helicobacter pylori infection is associated with 
elevated low density lipoprotein cholesterol levels in 
elderly Koreans. J Korean Med Sci. 2011;26(5):654-8. 
 
D
ow
nl
oa
de
d 
fro
m
 ijm
m.
ir a
t 1
0:5
2 +
03
30
 on
 S
un
da
y O
cto
be
r 1
5th
 20
17
